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STRESZCZENIE

Zapalenie OUN w przebiegu zakazen wirusowych
stwarzaja, zwlaszcza we wczesnej fazie, szereg trud-
nos$ci diagnostycznych. W diagnostyce poza badaniem
ptynu mézgowo-rdzeniowego wykorzystuje si¢ szereg
badan dodatkowych, takich jak: metody serologiczne
(np. w przypadku podejrzenia kleszczowego zapalenia
moézgu), badanie PCR (np. w przypadku podejrzenia
zapalenia moézgu o etiologii CMV, VZV, HSV, WNYV,
enterowirusowego), badania obrazowe i EEG (np. w
przypadku podejrzenia zapalenia mézgu o etiologii
HSV, VZV). Wybranie wtasciwych metod diagno-
stycznych przyczynia si¢ do szybkiego rozpoznania i
zastosowania wlasciwego leczenia.

Slowa Kluczowe. zakazenie wirusowe oun, trudnosci
diagnostyczne

WSTEP

Wirusowe zapalenie OUN (osrodkowego uktadu
nerwowego) stanowi zawsze zagrozenie dla zycia,
a niejednokrotnie stwarza trudnos$ci diagnostyczne.
Wsrod najczestszych patogendw wywotujacych wiru-
sowe zapalenie opon médzgowo-rdzeniowych i mézgu
naleza: Enterowirusy (Echo, Polio, Coxsackie), Arbowi-
rusy, Herpes simplex virus HSV, Varicella zoster virus
(VZV), Epstein-Barr virus (EBV), cytomegalowirus
(CMYV), wirusy $winki, adenowirusy, wirus HIV. Ro-
kowanie zalezy gldwnie od zjadliwosci patogenu oraz
odpornosci pacjenta. Szybko ustalone rozpoznanie oraz
zastosowanie leczenia objawowego i przyczynowego
zwicksza szanse przezycia i zmniejsza ryzyko powsta-
nia trwatych nastgpstw (1).

Obraz kliniczny jest zréznicowany. Najczesciej
zglaszane przez pacjentdw dolegliwosci to gorgczka,
bole gtowy, wymioty. Moze tez wystepowac: sennos¢,
$pigczka, podwojne widzenie, zaburzenia mowy, po-
razenie mi¢sni, padaczka. W badaniu przedmiotowym
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stwierdza si¢ objawy oponowe, piramidowe i inne.
Pacjent powinien by¢ hospitalizowany w oddziale
z dostegpem do pododdziatu intensywnego nadzoru.
Mozliwosci leczenia przyczynowego sa bardzo ogra-
niczone. Dysponujemy leczeniem przyczynowym
zapalenia mozgu o etiologii HSV, VZV (acyklowir),
CMV (gancyklowir i foscarnet), zapalenia mézgu
wywotanego przez enterowirusy (pleconaril), przez
wirus Zachodniego Nilu - WNV (ribavirina i interfe-
ron alfa-2b). W pozostalych przypadkach stosuje si¢
leczenie objawowe. W cigzkich przypadkach stosuje
si¢ glikokortykosteroidy (1).

W diagnostyce najwazniejsza role odgrywa badanie
ptynu mézgowo-rdzeniowego. W przypadku wiru-
sowego zapalenia opon moézgowo- rdzeniowych jest
on wodojasny, klarowny, z cytoza do 1 000 komorek/
mm® i prawidtowym lub nieznacznie podwyzszonym
stezeniem biatka. W rozmazie z reguty dominujg lim-
focyty. W celu ustalenia etiologii zakazenia i wigczenia
wlasciwego leczenia mozna wykorzysta¢ oznaczanie
materialu genetycznego wirusa metodg PCR, badania
serologiczne oraz badania obrazowe, zwlaszcza rezo-
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nans megnetyczny. W szczegolnie trudnych diagno-
stycznie przypadkach istnieje konieczno$¢ wykonania
biopsji mézgu (1,2).

W pracy przedstawiono przeglad wirusowych zapa-
len opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu pod katem
etiologii, obrazu klinicznego i diagnostyki.

ZAKAZENIE OUN WYWOLANE WIRUSEM
GRYPY

Wirusy grypy A, B i C naleza do rodziny Ortho-
myxoviridae. Zachorowania wérod ludzi szerzace si¢
epidemicznie wywotujg wirusy typu A i B. Natomiast
wirus typu C jest najczgsciej przyczyna tagodnych za-
kazen uktadu oddechowego, gtéwnie u dzieci i 0séb
starszych. Okres zakazno$ci u dorostych wynosi 6 dni
(wydalanie wirusa rozpoczyna si¢ jeden dzien przed
wystgpieniem objawow klinicznych), u dzieci do 10
dni, a u 0s6b z uposledzeniem odpornosci nawet kilka
tygodni lub miesigcy (3).

Chociaz grypa jest chorobg uktadu oddechowego,
to jednak z zakazeniem wirusami grypy A lub B wigze
si¢ wiele neurologicznych powiktan, takich jak: zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenie mézgu,
poprzeczne zapalenie rdzenia, zespdl Reye’a, zespot
Guillaina-Barre, encefalopatia (ostra nekrotyczna en-
cefalopatia ANE). Powiklania te czgsciej wystepuja
u dzieci niz u dorostych. Zasadniczo przebieg kliniczny
zapalen opon mozgowo-rdzeniowych i mézgu wywo-
fanych wirusem grypy przypominajg zakazenia przez
inne wirusy neurotropowe. W przypadku ostrej nekro-
tycznej encefalopatii obserwuje si¢ napady drgawkowe,
zaburzenia $wiadomosci (od nadmiernej sennosci do
$piaczki), a zmiany lokalizujg si¢ we wzgorzu oraz
mozdzku (4).

W diagnostyce grypy wykorzystuje si¢ testy sero-
logiczne: zahamowania hemaglutynacji, test immuno-
enzymatyczny (ELISA), odczyn wigzania dopetnia-
cza, odczyn pojedynczej radialnej hemolizy, odczyn
immunofluorescencji - pozwalajagce na stwierdzenia
dynamiki miana przeciwciat przeciwko wirusowi grypy,
wykrywanie materiatu genetycznego wirusa metoda RT-
-PCR. Materialem diagnostycznym moze by¢ wymaz
z nosogardzieli, poptuczyny z gardta, ptyn mézgowo-
-rdzeniowy oraz krew chorych.

ZAKAZENIE OUN O ETIOLOGII CMV

Wirus cytomegalii (CMV), nalezacy do rodziny
Herpesviridae, jest szeroko rozpowszechniony w popu-
lacji ludzkiej DNA wirusem. Przeciwciata przeciwko
wirusowi cytomegalii w klasie IgG stwierdza si¢ u okoto
80 % immunokompetentnych osob. Zapalenie opon

mozgowo-rdzeniowych i mézgu (meningoencephalitis)
rozpoznaje si¢ przede wszystkim u 0s6b z obnizong od-
pornos$cia, zwilaszcza u: poddawanych immunosupresji,
zakazonych wirusem HIV, u chorych po transplantacji
narzadow, u noworodkow z wrodzonym zakazeniem
CMV. U os6b z uposledzeniem odpornosci choroba
najczesciej jest spowodowana reaktywacja latentnego
wirusa (5).

Dotychczas opisano dwie rdzne postacie zapalenia
mozgu o etiologii CMV. Jedna postaé, wystepujaca po
kilku tygodniach od zakazenia CMYV, jest podobna do
encefalopatii w przebiegu zakazenia HIV. U chorych
obserwuje si¢ zaburzenia §wiadomosci, dezorientacje,
apati¢ i otepienie. W plynie mézgowo-rdzeniowym
czesto stwierdza si¢ wzrost liczby neutrofili. Inng
postacig zapalenia mozgu jest ,,necrotizing ventricular
encephalitis”. Charakterystyczne sg wowczas porazenia
nerwow czaszkowych, oczoplas, ataksja, spowolnienie.
W badaniach obrazowych stwierdza si¢ poszerzenie
komoér moézgu (5).

W diagnostyce zakazenia CMV stosuje si¢ izolacje
wirusa. Jednak ze wzgledu na zbyt dtugi czas badania (2
do 4 tygodni) i niedostateczng czuto§¢ metoda ta nie jest
stosowana rutynowo. Dostgpne sg testy serologiczne,
miedzy innymi test immunofluorescencji, posrednie;j
hemaglutynacji oraz ELISA. Najlepsza obecnie metoda
diagnostyczng jest badanie metodg PCR w ptynie moé-
zgowo-rdzeniowym. Badanie to ma najwyzsza czutos¢
1 swoistos¢ (6).

OPRYSZCZKOWE ZAPALENIE MOZGU

Zakazenie OUN wirusem Herpes simplex (HSV)
moze powodowac u dzieci i dorostych cigzko przebie-
gajace zapalenie mézgu oraz tagodniej przebiegajace
aseptyczne zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych.
Nawrotowe opryszczkowe zapalenie opon mozgowo-
-rdzeniowych jest w zasadzie nie do odrdznienia od
nawrotowego, aseptycznego zapalenia opon mozgowo-
-rdzeniowych okreslanego poprzednio jako zapalenie
Mollareta. W USA notuje si¢ rocznie 1 przypadek
na 250 000 mieszkancoéw, a w Polsce w 0,05/100 tys
mieszkancow (2009 r). (7) Choroba ta wystepuje spora-
dycznie, bez zaleznosci od pory roku i ptci, szczeg6lnie
u dzieci w wieku > 6 miesiecy i dorostych, a szczyt
zachorowan obserwuje si¢ miedzy 60 a 64 r.z. Dominu-
jacarole w etiologii opryszczkowego zapalenia mézgu
u dorostych odgrywa HSV1. W ponad 2/3 przypadkow
zapalenia mozgu o etiologii HSV1 przyczyna jest reak-
tywacja latentnego, endogennego wirusa, u pozostatych
proces zapalny OUN jest wynikiem pierwotnego zaka-
zenia. U os6b immunoniekompetentnych czynnikiem
wywolujacym opryszczkowe zapalenie mézgu jest naj-
czesciej HSV2. Zajecie OUN najprawdopodobniej jest
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rezultatem zakazenia pierwotnego. Cechuje si¢ wysoka
$miertelnoscig (bez leczenia acyklowirem > 70%). Ro-
kowanie jest bardzo powazne, jedynie niewielu chorych
powraca do normalnego zycia. Najczestsze powiktania
to padaczka, defekty intelektualne, cigzkie zaburzenia
pamigci, zwapnienia wewnatrzczaszkowe. Rokowanie
zalezy od wczesnego leczenia przeciwwirusowego.

Rutynowe badania ptynu moézgowo-rdzeniowego sa
podobne jak w innych zapaleniach mézgu o etiologii
wirusowej. Pleocytoza jest zazwyczaj podwyzszona, od
5 do 500 komérek, $rednio 100 komorek/mm3, z prze-
waga limfocytow w rozmazie. Charakterystyczna jest
obecno$¢ erytrocytow w ptynie moézgowo-rdzeniowym
u okoto 40% chorych. U 11 % chorych ptyn mézgo-
wo-rdzeniowy cechuje si¢ podwyzszonym st¢zeniem
biatka. Uwage zwraca fakt, iz pierwsze badanie ptynu
mozgowo -rdzeniowego azu 5% do 10% z pacjentdw
z HSE moze by¢ prawidlowe (8,9).

Istotne znaczenie diagnostyczne ma badanie EEG,
w ktorym widoczne sa niecharakterystyczne zmiany
ogniskowe przy zwolnionej czynnosci podstawowe;j
1 okresowe lateralizujace wytadowania padaczkopo-
dobne, z przewaga z okolic skroniowych i czotowo-
-skroniowych. Badanie KT glowy pozwala na uwi-
docznienie stabo odgraniczonych obszaréw hypodensji
odpowiadajacych ogniskom zapalnym i strefie obrzeku.
Zmiany u 50-75% chorych sg zlokalizowane w ptacie
skroniowym, rzadziej czolowym. Metoda z wyboru jest
MRI z kontrastem, poniewaz uwidacznia uszkodzenia
wczesniej niz KT. Takze badanie PCR jest stosowane
w diagnostyce zakazenia OUN o etiologii Herpes
simplex. Specyficznos¢ tej metody dla badania ptynu
mozgowo-rdzeniowego wynosi prawie 100%. Wynik
dodatni uzyskuje si¢ bardzo wczesdnie, jeszcze w pierw-
szym tygodniu leczenia acyklowirem (8,9). Badania
serologiczne moga by¢ uzywane w celu potwierdzenia
zakazenia (10).

Hodowla nie jest metodg zalecana, z wyjatkiem
przypadkdéw podejrzenia zakazen noworodkéw, jako
badanie dodatkowe (9).

ZAKAZENIE OUN O ETIOLOGII VZV

VZV jest powszechnie wystepujacym wirusem z
rodziny Herpesviridae. Ten wysoce zakazny wirus jest
przenoszony droga kropelkowa lub poprzez wydzieliny.
Wigkszo$¢ 0sob przechodzi infekcje pierwotng w dzie-
cinstwie, a 95% dorostych wykazuje seropozytywnos¢.
Pacjenci sg zakazni dla otoczenia do momentu przy-
schnigcia pecherzykow, okres zakaznosci trwa zwykle 7
dni. Patogeny s nadal obecne w zwojach rdzeniowych
i w przypadku obnizonej odpornosci mogg ulec reakty-
wacji. Okres inkubacji trwa 2-3 tygodnie. Po krotkim
okresie zwiastunow pierwotng manifestacja zakazenia

VZV sa roznoksztattne wykwity, mocno swedzace, z
ktorych nastepnie powstajg grudki, pgcherzyki oraz
strupy w czasie kolejnych stadidéw choroby. Przebieg
choroby jest z reguty tagodny. Powiktania wystepuja
prawie wylacznie u chorych immunoniekompetentnych,
dzieci ponizej 1 roku zycia i 0sob starszych). Powikta-
niem zakazenia VZV moze by¢ bakteryjne nadkazenie
zmian skornych, zapalenie ptuc, zapalenie mig$nia
sercowego, zapalenie kigbuszkow nerkowych, zajecie
OUN pod postacig zapalenia modzgu, aseptycznego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, zespotu Guil-
lain-Barré oraz szczegodlnie u dzieci zapalenie mozgu
przebiegajace pod postacig ataksji mézdzkowej (12,13).

W diagnostyce znaczenie ma badanie ptynu mo-
zgowo-rdzeniowego. Haug A 1 wsp opisali przypadek
pacjentki, ktora czterokrotnie przebyta rézne postaci za-
palenia opon moézgowo- rdzeniowych, moézgu i rdzenia
wywotanych VZV. Cechg charakterystyczna w badaniu
pltynu moézgowo-rdzeniowego byta obecnos¢ komodrek
wielojadrzastych i erytrocytow (11). Metodg z wyboru
w diagnostyce zakazenia VZV jest polimerazowa reak-
cja tancuchowa (PCR) (12).

Zastosowanie majg takze badania serologiczne
(IgG, IgM 1IgA) oraz ocena wewnatrzoponowej syntezy
przeciwciat (12). Sposrod tych testow oznaczanie IgA
jest najbardziej czute, natomiast wzrost st¢zenia IgM
jest wykrywany tylko w 50% przypadkow. W przy-
padku reaktywacji miano przeciwciat IgM jest niskie i
wykrywane tylko przez krotki czas (13).

KLESZCZOWE ZAPALENIE MOZGU (KZM)

KZM jest jedng z najczgstszych chordb przenoszo-
nych przez kleszcze. Rocznie w Europie: w Niemczech,
Czechach, Stowacji, Stowenii, krajach skandynawskich
1 battyckich rejestruje si¢ ok. 3000 przypadkow KZM.
W roku 1993 nastapit gwattowny wzrost zapadalno$ci
na KZM w Polsce (z 0,02/100 tys do 0,65/100 tys),
a zwlaszcza w wojewodztwie podlaskim (wzrost za-
padalnosci z 0,7/100 tys do 15,9/100 tys). Od tego
czasu zapadalno$¢ na KZM utrzymuje si¢ na wysokim
poziomie. Wspolczynnik zapadalnosci na KZM w wo-
jewodztwie podlaskim w latach 1970-2009 byt srednio
20+8,6 razy wyzszy niz w catym kraju (7).

Do zakazenia wirusem KZM nalezacego do Flavi-
viridae dochodzi w wyniku poktucia przez zakazonego
kleszcza lub droga pokarmowa, poprzez wypicie nie-
pasteryzowanego mleka koziego lub krowiego. Okres
wylegania od 2 do 28 dni. Typowy przebieg choroby
sktada si¢ z dwoch faz. Faza pierwsza - odpowiada fa-
zie wiremii. Objawy kliniczne sg niespecyficzne: bole
mig$niowo-stawowe, bole glowy, wzrost temp. ciata
do 38°C, niezyt gornych drég oddechowych, brak ape-
tytu. Po tej fazie nastgpuje okres bezgorgczkowy. Faza
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druga o znacznie ciezszym przebiegu ze specyficznymi
objawami moze przebiega¢ pod postaciami: zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych ok. 45%,zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych 1 mozgu ok. 45%, zapalenia
moézgu, opon moézgowo -rdzeniowych i rdzenia ok. 5%,
najcigzsza posta¢ zapalenie mozgu, rdzenia i korzonkoéw
rdzeniowych ok. 5% chorych. Czesto$¢ powiktan neu-
rologicznych w przebiegu KZM wynosi od 16-37,5%.
Wystapienie powiktan jest uwarunkowane: zjadliwos$cia
wirusa, cigzkos$cig przebiegu choroby, wspotistnieniem
innych zakazen i choréb, poprzedzajacym stresem,
ostabieniem uktadu immunologicznego (14).

Najczestsze powiklania neurologiczne w przebiegu
KZM to porazenia lub niedowtady nerwdéw czaszko-
wych, wielonerwowe uszkodzenia z porazeniem roz-
nych grup migsniowych najczesciej pasa barkowego,
wiotkie porazenia konczyn, uszkodzenia moézdzku (za-
burzenia chodu, mowy, oczoplas, drzenie zamiarowe),
napady padaczki, uszkodzenia droég piramidowych, nie-
réwnos$¢ odruchow Sciggnistych, niedowtad spastyczny
z ostabieniem sity mi¢$niowej, zespot parkinsonowski,
zaburzenia widzenia, zaburzenia wegetatywne (wzmo-
zona pobudliwo$¢ nerwowa, meczliwosé, wybucho-
wo$¢, zmienno$¢ nastrojow, potliwosc), zaburzenia
sfery intelektualnej: uwagi (64%), pamigci trwatej i
swiezej (79%), zaburzenia sfery psychicznej- zespoty
neurasteniczne (5,17%), depresyjne (15,1%), psycho-
organiczne (17,24%), charakteropatie (14).

W diagnostyce KZM wykorzystuje si¢ wykrywanie
materiatu genetycznego metodg RT-PCR (reverse-
-transcriptase polymerase chain reaction) zardwno
w surowicy krwi, jak i w plynie mézgowo-rdzeniowym
w ostrej fazie choroby. Jednak metody te majg mate
znaczenie w diagnostyce klinicznej, gdyz pacjenci
zgltaszaja si¢ do lekarza najcze$ciej w drugiej fazie
choroby, wtedy, gdy wirus KZM nie jest juz obecny
w surowicy i w ptynie mézgowo-rdzeniowym. Dlatego
podstawa rutynowej diagnostyki KZM jest wykrywanie
przeciwcial IgM i IgG metoda ELISA wraz z ocena
dynamiki miana w surowicy krwi i ptynie mézgowo-
-rdzeniowym. Przeciwciala IgM osiggaja maksymalne
stezenie w surowicy i plynie moézgowo-rdzeniowym
okoto 4 - 5. tygodnia choroby, a nast¢pnie zaczynaja
zanika¢. Jedynie w nielicznych przypadkach mozna
je wykaza¢ po czasie dluzszym niz 10 miesiecy od
poczatku choroby. Natomiast przeciwciala w klasie
IgG osiagaja maksymalne stezenia okoto 5 - 6. ty-
godnia choroby i pozostaja obecne w surowicy krwi
przez okoto 10 lat, zapewniajg w tym czasie trwala
odpornos¢. Staba odpowiedZz immunologiczna, prze-
jawiajaca si¢ niskim mianem przeciwcial w surowicy
krwi i brakiem wzrostu ich stezenia w miare rozwoju
choroby oraz niska ich wewnatrzoponowa produkcja
koreluje z cigzkoS$cig przebiegu choroby. Na ostabienie
odpowiedzi immunologicznej i cigzkos$ci przebiegu

KZM wptywaja réwniez: wspoétistnienie innych zakazen
(m.in. koinfekcja Borrelia burgdorferi, Ehrlichia sp.),
przebyte lub obecne cigzkie choroby ogoélnoustrojowe,
jak rowniez wiek chorych (15).

ZAPALENIE MOZGU O ETIOLOGII WNV

Wirus Zachodniego Nilu (WNV) nalezy do Flavivi-
ridae1ijest przenoszony przez komary. Moze by¢ takze
przekazywany w trakcie transplantacji zakazonych
organow lub w trakcie transfuzji krwi czy produktow
krwiopochodnych. Moze doj$¢ do zakazenia ptodu
przez ci¢zarng matkg oraz podczas karmienia piersiag
przez zarazong matke. Wiekszos¢ zakazen WNV u
ludzi przebiega bezobjawowo albo w sposdb tagodny,
w postaci goraczki, bolu gtowy 1 bolow ciala. Niekiedy
objawem choroby moze by¢ wysypka i powickszone
wezty chtonne. U 0sdb starszych choroba moze prze-
biega¢ pod postacig zapalenia moézgu, zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych i rdzenia kregowego. Powikta-
niem zakazenia WNV moze by¢ trwale uszkodzenie
uktadu nerwowego, a nawet zgon (16).

Wirus Zachodniego Nilu moze by¢ brany pod
uwage jako czynnik etiologiczny w diagnostyce stanow
gorgczkowych i zapalen opon mézgowo-rdzeniowych
polskich chorych (17).

Potwierdzenie zakazenia wirusem Zachodniego
Nilu wymaga stwierdzenia obecnosci przeciwciat
w klasie IgM i IgG w surowicy i ptynie mdzgowo-
-rdzeniowym (metoda ELISA lub odczyn posredniej
immunofluorescencji), izolacji wirusa z krwi, wykry-
cia antygenow lub genomu wirusa (18). Do badania
produktéw krwiopochodnych oraz do nadzoru ptakow
1 komarow jest wykorzystywane wykrywanie materiatu
genetycznego metodg PCR. Badania obrazowe nie sg
specyficzne. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego
i badanie histopatologiczne materialu pobranego na
drodze biopsji wykazujg cechy typowe dla wirusowego
zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych i mozgu (19).

ZAPALENIE MOZGU O ETIOLOGII
ENTEROWIRUSOWE]J

Enteroviridae, gtownie ECHO, Coxackie sg
wszechobecnymi patogenami przenoszonymi glow-
nie drogg fekalno-oralng i drogg kropelkowa. Ponad
90% przypadkow infekcji Enteroviridae ma przebieg
tagodny. Moga wystepowaé boéle gardta, niezyt nosa,
goraczka. Powiktaniem zakazenia Enteroviridae moze
by¢ aseptyczne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych,
zapalenie opon mézgowych i mozgu, zapalenie moézgu,
zespot Guillain-Barré (gléwnie Echowirusy).
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Potwierdzenie zakazenia nastepuje poprzez wyizo-
lowanie wirusa i jego identyfikacja lub serologicznie
wykryciem swoistych przeciwciat. W serodiagnostyce
w ciggu ostatnich lat stosowane sg techniki ELISA lub
test immunofluorescencji posredniej (IFA). Ostre zaka-
zenie Enteroviridae moze by¢ potwierdzone wykryciem
swoistych przeciwciat IgM i/lub IgA lub wzrastajacego
miana przeciwciat IgG (20). Oznaczenie przeciwciat
IgM moze by¢ przeprowadzone u pacjentéw w kazdym
wieku za wyjatkiem niemowlat majacych mniej niz 6
miesiecy. Wyniki pozytywne w klasie IgM sg najcze-
sciej obserwowane w grupie wiekowej od 1 do 10 lat.
Przeciwciata IgM moga by¢ wykrywane w ciggu okresu
6-8 tygodni. W rzadkich przypadkach, po aseptycznym
zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych, przeciwciala
moga przetrwa¢ do 6 miesiecy (21). Uzupelnieniem
klasycznych metod badania jest metoda PCR lub RT-
-PCR (22,23).

LIMFOCYTARNE ZAPALENIE SPLOTU
NACZYNIOWKOWEGO I OPON
MOZGOWYCH (LCM)

Jest to choroba wywolywana przez wirus LCM
nalezacego do rodziny Arenaviridae, ktory jest prze-
noszony przez gryzonie, np. mysz domowg. Zakazenie
LCMYV moze przebiega¢ jako: aseptyczne zapalenie
opon moézgowo-rdzeniowych, mézgu lub opon mo-
zgowo-rdzeniowych i mézgu. Choroba rzadko konczy
si¢ zej$ciem $miertelnym, niemniej moze pozostawiac
trwate niedowtady (24).

W diagnostyce poza obrazem klinicznym, uwage
zwraca niskie stezenie glukozy w badaniu ptynu mo-
zgowo-rdzeniowego. Ponadto w diagnostyce zasto-
sowanie majg badania metodg immunofluorescencji i
immunoenzymatyczne w celu wykrycia specyficznych
przeciwciat w surowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym.
Poszukiwanie materiatu genetycznego metodag PCR
moze mie¢ zastosowanie w diagnostyce prenatalnej,
jednak wirus nie zawsze jest obecny we krwi czy w pty-
nie m6zgowo- rdzeniowym (24).

PODSUMOWANIE

Zapalenia OUN w przebiegu zakazen wirusowych
stwarzaja, zwlaszcza we wczesnej fazie szereg trudnosci
diagnostycznych. Przebieg jest niespecyficzny. Nieste-
ty tylko w nielicznych przypadkach istnieje leczenie
przyczynowe (Herpes simplex, VZV, CMV). Wazne
jest zatem szybkie rozpoznanie, aby nie wptywato to
na op6znienie leczenia.

W diagnostyce, poza znanym od lat ogoélnym ba-
daniem plynu mézgowo-rdzeniowego, wykorzystuje

si¢ szereg badan dodatkowych. Szczeg6lne znaczenie
maja: metody serologiczne (np. w przypadku podej-
rzenia zapalenia mézgu o etiologii KZM), badanie
PCR (np. w przypadku podejrzenia zapalenia moézgu o
etiologii CMV, VZV, HSV, WNYV, enterowirusy), bada-
nia obrazowe (np. w przypadku podejrzenia zapalenia
mozgu o etiologii HSE, VZV), EEG (np. w przypadku
podejrzenia zapalenia moézgu o etiologii HSE, VZV).
W zawiazku z ograniczeniami kazdej w w/w metod
nalezy pamigta¢ o calym dostgpnym wachlarzu dia-
gnostycznym.
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